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اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻣﻌﺪه ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ در ﻣﺨﺎط ﻏﻴﺮ ﺗﻮﻣﻮرال 
   ﻫﺎﺿﻤﻪء اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻮوﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه 
  
 ***دﻛﺘﺮ ﻋﻠﻲ ﭼﻬﺮه اي، *دﻛﺘﺮ ﭘﺮوﻳﻦ ﻣﺤﺰوﻧﻲ ،1**دﻛﺘﺮ ﺑﻬﻨﺎم ﺻﺎﻧﻌﻲ ،*دﻛﺘﺮ ﻣﺤﻤﺪ ﺣﺴﻴﻦ ﺻﺎﻧﻌﻲ
دﺳﺘﻴﺎر  ***ﺷﻬﺮﻛﺮد، ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ  داﻧﺸﮕﺎه – دﻳﺎر ﮔﺮوه ﺟﺮاﺣﻲاﺳﺘﺎ **،  داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﺻﻔﻬﺎن- ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژياﺳﺘﺎدﻳﺎر ﮔﺮوه  *
  .اﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﺻﻔﻬﺎند-  ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي
  58/9/41: ﺗﺎرﻳﺦ ﺗﺄﺋﻴﺪ  58/6/22: ﺗﺎرﻳﺦ درﻳﺎﻓﺖ
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  :ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه دوﻣﻴﻦ ﻋﻠﺖ ﻣﺮگ ﻧﺎﺷﻲ از ﺳـﺮﻃﺎن 
 ﮔﻬﻲﭘﻴﺶ آ اده و ﻣﻌﻤﻮﻻً را در ﺟﻬﺎن ﺑﻪ ﺧﻮد اﺧﺘﺼﺎص د 
ﺑ ــﺮوز آن در ﺑﺮﺧ ــﻲ ﻛ ــﺸﻮرﻫﺎ ﻫﻤﭽ ــﻮن  .(1 )ﺑ ــﺪي دارد
  ﺎريـــﺎ در ﺑﺴﻴـــاﻣ (2) ﺮﻳﻜﺎ و اﻧﮕﻠﻴﺲ ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪـــآﻣ
  
، اﻳﺘﺎﻟﻴﺎ و ﻛﺸﻮرﻫﺎي در ﺣﺎل ﻦ، ﭼﻴ ژاﭘﻦﻛﺸﻮرﻫﺎ ﻫﻤﭽﻮن 
  (.3)ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻫﻤﭽﻨﺎن در ﺣﺪ ﺑﺎﻻﻳﻲ ﻗﺮار دارد 
اي  و ﺗﻐﺬﻳـﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ ﻛﻪ ﻋﻤـﺪﺗﺎ ًرﻓﺘـﺎري 
   اﻳﺠـــﺎد ﺳـــﺮﻃﺎن ﻣﻌـــﺪه  در ﺧـــﺼﻮص،ﻣـــﻲ ﺑﺎﺷـــﻨﺪ
  
  :ﭼﻜﻴﺪه
. داده اﺳـﺖ ﻃﺎن ﻣﻌﺪه دوﻣﻴﻦ ﻋﻠﺖ ﻣﺮگ ﻧﺎﺷﻲ از ﺳﺮﻃﺎن را در ﺟﻬﺎن ﺑﻪ ﺧـﻮد اﺧﺘـﺼﺎص ﺳﺮ: زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف 
ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺿﺎﻳﻌﺎت ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﺟﻬﺖ اﻳﺠﺎد ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﻫﺎي ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي و در ﻧﺘﻴﺠﻪ اﻋﻤﺎل اﻗـﺪاﻣﺎت 
ﺑﺮرﺳـﻲ ﺑـﺎ ﻫـﺪف  اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻟﺬا. ﭘﻴﺸﮕﻴﺮاﻧﻪ و ﭘﻴﮕﻴﺮي دﻗﻴﻖ ﺗﺮ ﺑﻴﻤﺎران از اﻫﻤﻴﺖ ﺑﻪ ﺳﺰاﻳﻲ ﺑﺮﺧﻮردار ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
  .ﺎم ﮔﺮﻓﺖاﻧﺠﺑﺮﺧﻲ ﺿﺎﻳﻌﺎت ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه 
ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎي  ﻣﻌـﺪه ﺳـﺮﻃﺎن  ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ 55ﻮﭘﺴﻲ ﺷﺎﻫﺪي ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﺑﻴ -در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮرد  :ﺑﺮرﺳﻲروش 
 ﺑﻮدﻧـﺪ در  ﻚﭙﺘﻴ  ـاوﻟـﺴﺮ ﭘ  و ﻏﻴـﺮ ﻫﺎي ﻏﻴﺮ ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ  ﻫﻤﻴﻦ ﺗﻌﺪاد از اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ واﭘﻴﺘﻠﻴﺎل 
، ﺷﺪت روده اي، دﻳﺴﭙﻼزي ، ﻣﺘﺎﭘﻼزي وﻓﻴﻚﺗﺮ ﻟﺤﺎظ وﺟﻮد ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ آ از (س)ءﺑﺨﺶ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن اﻟﺰﻫﺮا 
 ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﻲ ﻗـﺮار ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ ﭘﻴﻠﻮري ، اﻧﻔﻴﻠﺘﺮاﺳﻴﻮن اﺋﻮزﻳﻨﻮﻓﻴﻞ و ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﺎويﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ، وﺟﻮد ﻓﻮﻟﻴﻜﻮل ﻟﻨﻔ 
( oitaR sddO=RO)ﺑﺨـﺖ ، ﻣﻦ وﻳﺘﻨﻲ و ﺷﺎﺧﺺ ﻧﺴﺒﺖ يﻫﺎي ﻣﺠﺬور ﻛﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮنﻫﺎ ه  و دادﮔﺮﻓﺖ
  .ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ ﮔﺮدﻳﺪ
در دو ﮔـﺮوه ﻣـﻮرد و ﺷـﺎﻫﺪ  ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ ﭘﻴﻠﻮري ، اﺋﻮزﻳﻨﻮﻓﻴﻠﻲ و ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ﺗﺮوﻓﻴﻚوﺟﻮد ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ آ  :ﺎﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫ 
و % 74/3 در ﮔﺮوه ﻣﻮرد و ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ درﺻﺪ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻣﺘﺎﭘﻼزي روده اي . ﻧﺪاﺷﺖاﺧﺘﻼف آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ داري 
% 18/8ﻓﻮﻟﻴﻜﻮل ﻟﻨﻔﺎوي و ( =RO67/12 ،<p0/10% )1/8و % 41/5، دﻳﺴﭙﻼزي (=RO91/98، <p0/100% )01/9
ﺖ ﺷﺪﻳﺪ و ﻣﺘﻮﺳﻂ در ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻴﺸﺘﺮ درﺻﺪ ﻓﺮاواﻧﻲ ﮔﺎﺳﺘﺮﻳ.  ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ(=RO22/64 ،<p0/100% )23/7و 
  . (=RO0/39 ،<p0/50)از ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﺑﻮد 
دﻳﺴﭙﻼزي و ﻓﻮﻟﻴﻜﻮل ﻟﻨﻔﺎوي در ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﻣﻌﺪه وﺟﻮد ﻣﺘﺎﭘﻼزي روده اي، ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ارﺗﺒﺎط ﻗﻮي : ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي 
  . از ﻃﺮف ﭘﺰﺷﻚ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﻧﻴﺎز ﺑﻪ ﭘﻴﮕﻴﺮي ﻣﻨﻈﻢ و در ﻓﻮاﺻﻞ ﻛﻮﺗﺎه ﻣﺪت،ن ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪهﻣﺒﺘﻼﻳﺎ
  
oD  .ﻣﺘﺎﭘﻼزي روده اي آﺗﺮوﻓﻴﻚ،ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ  ،ﻓﻮﻟﻴﻜﻮل ﻟﻨﻔﺎوي ،دﻳﺴﭙﻼزيﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه، اﺋﻮزﻳﻨﻮﻓﻴﻠﻲ،  :ي ﻛﻠﻴﺪيواژه ﻫﺎ
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  و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ ﻣﺤﻤﺪ ﺣﺴﻴﻦ ﺻﺎﻧﻌﻲ                  ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ در ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه
61 
ﻣﻄﺮح ﮔﺮدﻳـﺪه اﺳـﺖ و در ﻛﻨـﺎر آﻧﻬـﺎ ﺑﺮﺧـﻲ ﺗﻈـﺎﻫﺮات 
ﻫﻴـﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻣـﺴﺘﻌﺪ ﻛﻨﻨـﺪه ﻧﻴـﺰ ﮔـﺰارش ﮔﺮدﻳـﺪه 
اﺳــﺖ ﻛــﻪ در ﺧــﺼﻮص وﺟــﻮد و ﻳ ــﺎ ﻣﻴ ــﺰان ﺗ ــﺄﺛﻴﺮ آﻧﻬــﺎ 
  .  وﺟﻮد دارداﺧﺘﻼف ﻧﻈﺮاﺗﻲ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﻲ ﻛﻪ در ﻣﻨـﺎﻃﻖ ﺑـﺎ ﺷـﻴﻮع ﺑـﺎﻻي ﺳـﺮﻃﺎن 
ﻋﻮاﻣـﻞ ﻣﺤﻴﻄـﻲ ﻣﻌﺪه اﻧﺠﺎم ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺮ اﻳﻦ ﺑﺎورﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﺮﺧﻲ 
از ﺟﻤﻠ ــﻪ ﺳ ــﻴﮕﺎر ﻛ ــﺸﻴﺪن و ﻏ ــﺬاﻫﺎي ﻧﻤﻜــﺪار و ﺳ ــﺎﺑﻘﻪ 
ﺧﺎﻧﻮادﮔﻲ ﺟﻬﺖ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﺧﻄﺮزا ﺑﻮده و ﺑـﺮ اﺛـﺮ اﻳـﻦ 
، ﺿـﺎﻳﻌﺎت ﻛﻨﻨﺪهﻋﻮاﻣﻞ و ﺑﻌﻀﻲ ﺗﻐﻴﻴﺮات ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻣﺴﺘﻌﺪ 
ﺑﻪ وﺟﻮد آﻣـﺪه ﻛـﻪ ﻃـﻲ ( suorecnacerP)ﭘﻴﺶ ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ 
  (. 4-7 )ﻣﺮاﺣﻠﻲ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﺪ
ﺎت در ﺧﺼﻮص ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳـﻚ ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌ 
ﻋﻔﻮﻧـﺖ  ، روده اي ﻣﺘـﺎﭘﻼزي از ﻗﺒﻴـﻞ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌـﺪه 
، دﻳـﺴﭙﻼزي ، آﺗﺮوﻓﻴـﻚ ، ﮔﺎﺳـﺘﺮﻳﺖ ﭘﻴﻠـﻮري ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ 
ﺗﺒﻂ را ﻣـﺮ ، ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ ﺣﺎد و ﻓﻮﻟﻴﻜﻮل ﻟﻨﻔﺎوي ﻮﻓﻴﻠﻲاﺋﻮزﻳﻨ
ﺑﻪ دﺳﺖ ﻣﺘﻀﺎدي  و در ﺑﻌﻀﻲ ﻣﻮارد ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه 
  (.5-8 )ﻧﺪه اآورد
ﻌﺎت ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳـﻚ ﻣـﺮﺗﺒﻂ ﺑـﺎ ﺳـﺮﻃﺎن ﺗﻌﻴـﻴﻦ ﺿـﺎﻳ
ﻣﻌﺪه ﺟﻬﺖ اﻳﺠﺎد ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﻫﺎي ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي و ﺗـﺸﺨﻴﺺ زود 
ﻫﻨﮕﺎم و در ﻧﺘﻴﺠﻪ اﻋﻤـﺎل اﻗـﺪاﻣﺎت ﭘﻴـﺸﮕﻴﺮاﻧﻪ و ﭘﻴﮕﻴـﺮي 
ﺑﻪ دﻟﻴـﻞ )، ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺗﺸﺨﻴﺺ دﻳﺮ ﻫﻨﮕﺎم دﻗﻴﻖ ﺗﺮ ﺑﻴﻤﺎران 
ﻋﻼﻳـﻢ ﺑ ـﺎﻟﻴﻨﻲ ﺗـﺸﺨﻴﺺ دﻳـﺮ ﻫﻨﮕـﺎم ﻫﻤﭽـﻮن اﻧـﺴﺪاد و 
و ( ﻢﺧـﻮش ﺧـﻴ   از ﻋﻼﻳـﻢ ﺑـﺎ ﺿـﺎﻳﻌﺎت ﻫﻤﺨﻮاﻧﻲ ﺑﺴﻴﺎري 
 ﺑـﺪ آن از اﻫﻤﻴـﺖ ﺑـﻪ ﺳـﺰاﻳﻲ ﺑﺮﺧـﻮردار ﻣـﻲ ﭘﻴﺶ آﮔﻬﻲ 
ﻟﺬا ﺑﺮ آن ﺷﺪﻳﻢ ﺗﺎ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﺑﺮرﺳـﻲ ﺑﺮﺧـﻲ . ﺑﺎﺷﺪ
  . ژي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﺑﭙﺮدازﻳﻢﺿﺎﻳﻌﺎت ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮ
  
  :ﺑﺮرﺳﻲروش 
 .ي ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ  ﺷـﺎﻫﺪ -اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻳـﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣـﻮرد 
 ﻫ ـﺎي  ه ﺳـﻠﻮل  ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳـﺮﻃﺎن ﻣﻌـﺪ 55 ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﺷﺎﻣﻞ
 84) و ﻳﺎ ﻧﻮع روده اي (  ﻣﻮرد 7)  ﻣﻨﺘﺸﺮ اﭘﻴﺘﻠﻴﺎل اﻋﻢ از ﻧﻮع 
   ﺷـﻬﺮ (س)ءآزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﺑﻴﻤﺎرﺳـﺘﺎن اﻟﺰﻫـﺮا ﺑﻮد ﻛﻪ در  (ﻣﻮرد
  
. ﻧﺪﺗﺸﺨﻴﺺ داده ﺷـﺪ اﺻﻔﻬﺎن ﺗﻮﺳﻂ دو ﻧﻔﺮ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﺴﺖ 
ﻳﻚ در ﻧﻤﻮﻧ ــﻪ ﻫ ــﺎي ژﺑ ــﺮاي ﺑﺮرﺳ ــﻲ ﺗﻐﻴﻴ ــﺮات ﻫﻴ ــﺴﺘﻮﻟﻮ 
ﻧـﻮاﺣﻲ ﻏﻴـﺮ ﺗﻮﻣـﻮرال اﻧﺘﺨـﺎب ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه اﺳـﻼﻳﺪﻫﺎي 
ﮔﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ ﻧﻴـﺰ ﺑـﻪ ﻫﻤـﻴﻦ ﺗﻌـﺪاد ﻧﻤﻮﻧـﻪ از ﻣـﻮارد ﻏﻴـﺮ از . ﺷﺪ
  ﻫﺎﺿﻤﻪ از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫـﺎي  و اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻮء ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه و زﺧﻢ 
ارﺟــﺎع ﺷــﺪه ﺑ ــﻪ آزﻣﺎﻳ ــﺸﮕﺎه ﻫﻤــﺎن ﺑﻴﻤﺎرﺳــﺘﺎن اﻧﺘﺨــﺎب 
ﻧﺎﺣﻴـﻪ ﺣﻲ ﻣﻠﺘﻬـﺐ ﺗﻌﺪاد ﺳﻪ ﺗﺎ ﭘﻨﺞ ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ از ﻧـﻮا  .ﮔﺮدﻳﺪ
ﺳﭙﺲ . ﺪ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ ﭘﻴﻠﻮريﺟﻬﺖ ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ  آﻧﺘﺮ
در ﺧﺼﻮص ﻛﻠﻴﻪ اﻓـﺮاد ﻣـﻮرد ﭘـﮋوﻫﺶ ﻋـﻼوه ﺑـﺮ ﺗﻌﻴـﻴﻦ 
ﻫ ــﺎي ﮔﺎﺳ ــﺘﺮﻳﺖ  ، ﺷ ــﺎﺧﺺﻚﺻﻴﺎت دﻣﻮﮔﺮاﻓﻴ ــﺧ ــﺼﻮ
، ﻣﺘﺎﭘﻼزي (ﻛﺎﻫﺶ ﺑﺎﻓﺖ ﺗﺮﺷﺤﻲ ﻣﺨﺎط ﻣﻌﺪه )آﺗﺮوﻓﻴﻚ 
ﻣﻌـﺪه ﺗﻮﺳـﻂ اﭘـﻲ ﺗﻠﻴـﻮم ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻨﻲ اﭘﻲ ﺗﻠﻴـﻮم )روده اي 
ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺳﺎﺧﺘﻤﺎﻧﻲ و ﺳﻴﺘﻮﻟﻮژﻳﻚ )، دﻳﺴﭙﻼزي (روده اي 
ﻈﻤﻲ و ﻮﻟﻲ و ﻧـﺎﻣﻨ در اﭘﻲ ﺗﻠﻴﻮم ﻏﺪدي ﺑﺼﻮرت آﺗﻴﭙﻲ ﺳـﻠ 
، ﮔﺎﺳـﺘﺮﻳﺖ ﻣـﺰﻣﻦ ( ﻛـﺎذب ﺷـﺪن ﺳـﺎﺧﺘﺎر ﻏـﺪدي ﻖﺒﻣﻄ
ﺣﻀﻮر ﺑﻴﺶ از ﭘﻨﺞ ﺳﻠﻮل اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻣﺰﻣﻦ در ﻻﻣﻴﻨﺎﭘﺮوﭘﺮﻳـﺎ )
ﻨﻔـﺎوي ﺗﺠﻤﻌـﺎت ﻟ )ﻓﻮﻟﻴﻜﻮل ﻟﻨﻔﺎوي ( 004در ﺑﺰرﮔﻨﻤﺎﻳﻲ 
 و اﻧﻔﻴﻠﺘﺮاﺳ ــﻴﻮن اﺋﻮزﻳﻨ ــﻮﻓﻴﻠﻲ (ﺑ ــﺎ ﺗ ــﺸﻜﻴﻞ ﻣﺮاﻛــﺰ زاﻳﮕــﺮ 
 ﺣـﻀﻮر ﺣﻀﻮر ﺗﻌﺪادي اﺋﻮزﻳﻨﻮﻓﻴﻞ در ﻻﻣﻴﻨﺎ ﭘﺮوﭘﺮﻳـﺎ ﻳـﺎ )
 و وﺟــﻮد ارﮔﺎﻧﻴ ــﺴﻢ (9 )(در داﺧــﻞ اﭘ ــﻲ ﺗﻠﻴ ــﻮم ﺳــﻄﺤﻲ 
ي ﺗﻮﺳـﻂ دو ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳـﺴﺖ و ﺑـﺮ اﺳـﺎس ﻠﻮرﻴﭘﻜﻮﺑـﺎﻛﺘﺮ ﻴﻫﻠ
ﻫﻠﻴﻜﻮﺑـﺎﻛﺘﺮ ﺑـﺮاي ) اﺋـﻮزﻳﻦ -رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﻫﻤﺎﺗﻮﻛﺴﻴﻠﻴﻦ 
و ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از (  ﺗﻮﺳـﻂ رﻧـﮓ آﻣﻴـﺰي ﮔﻴﻤـﺴﺎ ريﭘﻴﻠـﻮ
  .  ﺑﺮرﺳﻲ ﮔﺮدﻳﺪ04 و 01، 4ﻫﺎي  درﺷﺖ ﻧﻤﺎﻳﻲ
 ﻫ ــﺎي  و ﺷ ــﺎﺧﺺSSPSدر آﻧ ــﺎﻟﻴﺰ ﻧﺘ ــﺎﻳﺞ از ﻧ ــﺮم اﻓ ــﺰار 
ﺟﻬﺖ ﺗﻌﻴﻴﻦ وﺟﻮد ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫـﺎي ﻛﻴﻔـﻲ ﻓﺮاواﻧﻲ، 
از ﺗﺴﺖ ﻣﺠﺬور ﻛﺎي و ﺟﻬﺖ ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺳـﻦ در دو ﮔـﺮوه 
 -ﻧـﻮ ﻫـﺎي ﻛﻮﻟﻤﻮﮔﺮ  ﻣﻮرد و ﺷﺎﻫﺪ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻗﺴﻤﺖ 
ﺟﻬـﺖ ﺗﻌﻴـﻴﻦ .  اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ ز ﺗﺴﺖ ﻣﻦ وﻳﺘﻨﻲ  ا ﻴﺮﻧﻮاﺳﻤ
   59ﺑـﻪ ﻫﻤـﺮاه  ﺷـﺪت ارﺗﺒـﺎط از ﺷـﺎﺧﺺ ﻧـﺴﺒﺖ ﺷـﺎﻧﺲ 
 (noitcarf elbatubirttA )ﻴﻨﺎن آن و ﻛﺴﺮ ﺧﻄﺮ ﻓﺎﺻﻠﻪ اﻃﻤدرﺻﺪ
  . اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ
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ﺤﻘﻘﻴﻦ در ﻛﻠﻴﻪ ﻣﺮاﺣﻞ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻣﺘﻌﻬﺪ ﺑـﻪ اﺻـﻮل ﻣ
 درﻣ ــﺎن و آﻣ ــﻮزش ،اﺧﻼﻗ ــﻲ اﻋﻼﻣﻴ ــﻪ وزارت ﺑﻬﺪاﺷ ــﺖ 
  . ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺑﻮدﻧﺪ
 
  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
 درﺻـﺪ از 42/5ﺞ ﻣﺤﻘﻘـﻴﻦ در ﻧﮕﺎه ﻛﻠﻲ ﺑـﻪ ﻧﺘـﺎﻳ 
 از اﻓـﺮاد ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ  درﺻـﺪ 74/3اﻓﺮاد ﮔـﺮوه ﻣـﻮرد و 
ﮔـﺮوه ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳـﻦ در  (.p<0/10 ) ﺑﻮدﻧﺪ ﻧﺚﺆﻣ
و در ﮔﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل ﺳﺎل ( 85/3-26/3 )06/3ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه 
در ﺑﺮرﺳــﻲ  (.p<0/10 )ﺑــﻮدﺳــﺎل ( 15/7 -55/5 )35/6
 از  درﺻـﺪ 04 درﺻـﺪ از اﻓـﺮاد ﮔـﺮوه ﻣـﻮرد و 94/1ﻻﻣﻬﺎ 
اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ، ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ آﺗﺮوﻓﻴـﻚ ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳـﺪ 
 74/3 .ﻧﻤﻲ ﺑﺎﺷـﺪ ري ﻣﻌﻨﻲ دار ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﺑﻪ ﻟﺤﺎظ آﻣﺎ
 از اﻓـﺮاد ﮔـﺮوه  درﺻﺪ01/9درﺻﺪ از اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﻣﻮرد و 
ﻫـﺎ ﺑـﻪ  ﺷﺎﻫﺪ دﭼﺎر ﻣﺘﺎﭘﻼزي روده اي ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﻴﺰان 
ﻣﻌﻨـ ــﻲ داري ﺑﻮدﻧـ ــﺪ اﺧـ ــﺘﻼف داراي ﻟﺤـ ــﺎظ آﻣـ ــﺎري 
  ﺪـ درﺻ1/8 و 41/5ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ (. =RO 7/23 ،<p0/100)
 ﺑﻮدﻧـﺪ ﺴﭙﻼزياز اﻓـﺮاد ﮔـﺮوه ﻣـﻮرد و ﺷـﺎﻫﺪ داراي دﻳ  ـ
 ﻫ ــﺎي ﭘ ــﺎﺗﻮﻟﻮژي در ﺑﺮرﺳ ــﻲ ﻻم(. =RO9/91 ،<p0/10)
 و  ﮔﺎﺳـﺘﺮﻳﺖ ﻣﺘﻮﺳـﻂ ،از اﻓﺮاد ﮔـﺮوه ﻣـﻮرد  درﺻﺪ 92/1
 اﺳـﺖ ﻛـﻪ در ﮔـﺮوه اﻳـﻦ در ﺣـﺎﻟﻲ . ﺷﺪﻳﺪ وﺟﻮد داﺷـﺖ 
  داراي اﻳــﻦ ﺧــﺼﻮﺻﻴﺖ ﺑﻮدﻧــﺪ درﺻــﺪ94/1ﻛﻨﺘــﺮل 
 و  اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﻣـﻮرد  درﺻﺪ 18/8 (.=RO0/34 ،p<0/50)
 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮﭘﻲ در ﺑﺮرﺳﻲ  درﺻﺪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ 23/7
 (.=RO9/52 ،<p0/100)داراي ﻓﻮﻟﻴﻜﻮل ﻟﻨﻔـﺎوي ﺑﻮدﻧـﺪ 
 اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﻣـﻮرد و ﺷـﺎﻫﺪ  درﺻﺪ 14/8 و 34/6ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ 
ﻫﺎي ﺧﻮد داراي اﻧﻔﻴﻠﺘﺮاﺳﻴﻮن اﺋﻮزﻳﻨـﻮﻓﻴﻠﻲ  در ﺑﺮرﺳﻲ ﻻم 
ﻌﻨـﻲ داري ﺑـﻴﻦ دو ﮔـﺮوه وﺟـﻮد ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ اﺧـﺘﻼف آﻣـﺎري ﻣ 
 وﺳـﻴﻠﻪ  رﻧـﮓ آﻣﻴـﺰي ﺷـﺪه ﺑـﻪ ﻻم ﻫـﺎي   درﺻـﺪ 24 در .ﻧﺪارد
 ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ ﭘﻴﻠﻮري  ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ ،ﮔﻴﻤﺴﺎ در ﮔﺮوه ﻣﻮرد 
ﻧﻴﺰ ﺑﺎ ﻫﻤﻴﻦ روش رﻧـﮓ آﻣﻴـﺰي در ﺷﺪ و در ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ 
ي روﻳـﺖ ﻠـﻮر ﻴ ﭘﻜﻮﺑـﺎﻛﺘﺮ ﻴﻫﻠ ﻣـﻮارد ارﮔﺎﻧﻴـﺴﻢ  درﺻﺪ 04
وه ﮔﺮدﻳـﺪ ﻛــﻪ ﻣﻴ ــﺰان وﺟــﻮد اﻳـﻦ ارﮔﺎﻧﻴــﺴﻢ در دو ﮔــﺮ 
. (1ﺟـﺪول ﺷـﻤﺎره  )اﺧﺘﻼف آﻣـﺎري ﻣﻌﻨـﻲ داري ﻧـﺪارد 
  
  
  ﺷﺎﻫﺪ و ﻣﻮردﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ در دو ﮔﺮوه   :1ه ﺟﺪول ﺷﻤﺎر
  ﺷﺎﺧﺺ
  ﻓﺮاواﻧﻲ
  ﺷﺎﻫﺪ             ﻣﻮرد
ﻧﺴﺒﺖ ﺷﺎﺧﺺ 
 (RO )ﺑﺨﺖ
  %59ﻓﺎﺻﻠﻪ اﻃﻤﻴﻨﺎن 
 eulavp    ﺣﺪ ﺑﺎﻻ     ﻦﺣﺪ ﭘﺎﺋﻴ
  >p0/50  3/800  0/86  1/54  22  72  ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ آﺗﺮوﻓﻴﻚ
  p <0/100  91/98  2/07  7/23  6  62  ﻣﺘﺎﭘﻼزي روده اي
  p <0/10  67/22  1/11  9/91  1  8  دﻳﺴﭙﻼزي
  p <0/50  0/39  0/91  0/34  72  61  ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ ﻣﺘﻮﺳﻂ و ﺷﺪﻳﺪ
  p <0/100  22/64  3/18  9/52  81  54  ﻓﻮﻟﻴﻜﻮل ﻟﻨﻔﺎوي
  >p0/50  2/92  0/15  1/80  32  42  اﻧﻔﻴﻠﺘﺮاﺳﻴﻮن اﺋﻮزﻳﻨﻮﻓﻴﻠﻲ
 >p0/50  2/73  0/5  1/90  22  12  ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ ﭘﻴﻠﻮري
 
   ﻓﺎﻗﺪ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه:           ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ  داراي ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه : ﮔﺮوه ﻣﻮرد       دو ﮔﺮوه در =n55
oitaR sddO=RO
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  :ﺑﺤﺚ
ﺑــﺴﻴﺎري از ﻣﺤﻘﻘــﻴﻦ اﻳﺠــﺎد ﺳــﺮﻃﺎن ﻣﻌــﺪه را 
، ﻣﺤﺼﻮل ﭘﻴـﺸﺮﻓﺖ ﻫﺎي آدﻧﻮﻣﺎﺗﻮي روده  ﻫﻤﭽﻮن ﭘﻮﻟﻴﭗ 
ﺘـﻮاﻟﻲ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﻣﺘـﺎﭘﻼزي روده اي، آﺗﺮوﻓـﻲ، وﻗـﺎﻳﻊ ﻣ 
  (.01)ﻣﻲ داﻧﻨﺪ دﻳﺴﭙﻼزي و در ﻧﻬﺎﻳﺖ آدﻧﻮﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم 
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑﻴﻦ ﮔﺎﺳـﺘﺮﻳﺖ آﺗﺮوﻓﻴـﻚ 
ﺳـﺖ ﻛـﻪ  ا و ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﻣﺸﺨﺺ ﻧﮕﺮدﻳﺪ اﻳﻦ در ﺣـﺎﻟﻲ 
ﮔﺮوﻫﻲ ﺑﻴﻦ ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ آﺗﺮوﻓﻴـﻚ  در ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻫﻢ 
 ارﺗﺒـﺎط ﻗـﻮي آﻣـﺎري ﮔـﺰارش ،و اﻳﺠـﺎد ﺳـﺮﻃﺎن ﻣﻌـﺪه
  (.31،21،11،6)ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ 
ﻦ اﺧـﺘﻼف ﻧـﻮع ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ اﻧﺠـﺎم ﻳﻜﻲ از دﻻﻳﻞ اﻳ ـ
 اﺷـﺎره ﺷـﺪه در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻘﺎﻻت (  ﺷﺎﻫﺪي –ﻣﻮرد )ﺪه ﺷ
ﻳﻊ اﻳﺠـﺎد ﻳﻜـﻲ از ﻣﻬﻤﺘـﺮﻳﻦ وﻗـﺎ . ﻣﻲ ﺑﺎﺷـﺪ (  ﮔﺮوﻫﻲ ﻫﻢ)
ﻫـﺎي ﭘﺎرﻳﺘـﺎل  ، ﻓﻘﺪان ﺳﻠﻮل ﺷﺪه در ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ آﺗﺮوﻓﻴﻚ 
   ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت اﺧﻴـﺮ ﺑـﺮ روي .ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﻛﻨﻨـﺪه اﺳـﻴﺪ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ
ﻫـﺎ  ﻫﺎي ﺣﻴﻮاﻧﻲ ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ ﻛﻪ ﻓﻘﺪان اﻳـﻦ ﺳـﻠﻮل  ﻣﺪل
 ﺳــﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑﻨﻴ ــﺎدي ﻳــﻚ ﻳ ــﺎ ﭼﻨ ــﺪ ﺳــﺒﺐ آﻣﭙﻠﻴﻔﻴﻜﺎﺳــﻴﻮن
   ﺑـﺮوز ه ﻣﻌـﺪه ﻛـﻪ رﺳـﭙﺘﻮر ﮔﻠﻴﻜـﺎن ﺳـﻴﺎﻟﻴﻬﺪرات ﻣﻨﻈـﻮر
  (.41)ﻣﻲ دﻫﻨﺪ ﻣﻲ ﺷﻮد 
ﻫﻤﭽﻨـ ــﻴﻦ ﻫﻤﺮاﻫـ ــﻲ ﻋﻔﻮﻧـ ــﺖ ﻫﻠﻴﻜﻮﺑـ ــﺎﻛﺘﺮ ﺑـ ــﺎ 
ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ آﺗﺮوﻓﻴﻚ ﺳﺒﺐ اﺳﺘﻌﺪاد ﺑﻴـﺸﺘﺮ اﻳﺠـﺎد ﺳـﺮﻃﺎن 
ﻛﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻋﺪم وﺟـﻮد اﺧـﺘﻼف ( 51)ﻣﻌﺪه ﻣﻲ ﮔﺮدد 
دو ﮔـﺮوه اﻳـﻦ  در ﻫﻠﻴﻜﻮﺑـﺎﻛﺘﺮ ﭘﻴﻠـﻮريﻣﻌﻨـﻲ دار وﺟـﻮد 
 ـــﺎد اﻳﻦ ﻧﺘﻴﺠﻪ در ﺮ از دﻻﻳﻞ اﻳﺠ ـــﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺎﻳﺪ ﻳﻜﻲ دﻳﮕ 
  . ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺑﺎﺷﺪ
در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻣﺘﺎﭘﻼزي روده اي ﺑﻪ ﻋﻨـﻮان ﻳﻜـﻲ 
 ﺧﻄﺮ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳـﺪه از ﻗﻮي ﺗﺮﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ 
اً ﺑـﺮ اﻳـﻦ ﻣﻄﻠـﺐ ﻧﻴـﺰ اﻛﺜـﺮ دﻳﮕـﺮ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﻴﺮ . اﺳﺖ
  .(01-31)ﺻﺤﻪ ﮔﺬارده اﻧﺪ 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﺑﺮﺧﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻣﻄـﺮح ﮔﺮدﻳـﺪ ﻛـﻪ 
، ﺟﻨـﺴﻴﺖ ﻣـﺮد و ﺳـﻦ ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ ﭘﻴﻠـﻮري وﺟﻮد ﻋﻔﻮﻧﺖ 
  ﭘﻼزي روده اي ﺑـﻪ  ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﺗﺒﺪﻳﻞ ﻣﺘﺎ ﺑﺎﻻ از 
  
  
 ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت .(61)ﺳﻤﺖ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
 در CPA  ژن ﺣﻴﻮاﻧﻲ ﻧﻘﺶ ﻧﻘـﺺ ﻳـﺎ ﻓﻘـﺪان و ﻣﻮﺗﺎﺳـﻴﻮن 
ﺳﻴﻨﻮژﻧﺰ در ﺳـﺮﻃﺎن ﻣﻌـﺪه ﺎرﻫﺎي ﺣﻴﻮاﻧﻲ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻛ  ﻣﺪل
و ﺗﺒﺪﻳﻞ ﻣﺘﺎﭘﻼزي روده اي ﺑﻪ ﺳـﺮﻃﺎن ﻣﻌـﺪه اﺛﺒـﺎت ﺷـﺪه 
 در 35pدر ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻴﺰ ﻣﻴﺰان ﻣﺜﺒﺖ ﺷـﺪن  (.61)اﺳﺖ 
ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﺑـﻴﺶ از ﻣﺘـﺎﭘﻼزي روده اي و ﻣﻴـﺰان ﻣﺜﺒـﺖ 
ﺸﺘﺮ از ﺳـﺮﻃﺎن ﻣﻌـﺪه  در ﻣﺘﺎﭘﻼزي روده اي ﺑﻴ 2-lcbﺷﺪن 
 ارﺗﺒﺎط ﺑـﻴﻦ ،ﺮاز ﻧﻜﺎت ﺟﺎﻟﺐ ﺗﻮﺟﻪ دﻳﮕ . (71)ﺑﻮده اﺳﺖ 
ﻧﻮع روده اي ﮔﺎﺳﺘﺮﻳﺖ آﺗﺮوﻓﻴﻚ و ﻣﺘﺎﭘﻼزي روده اي ﺑﺎ 
  . ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻋﻨﻮان ﺷﺪه ﻛﻪ ﮔﺎﺳـﺘﺮﻳﺖ ﻣـﺰﻣﻦ ﺷـﺪﻳﺪ 
ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه از ﻧﻮع ﻣﻨﺘﺸﺮ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ ﻣﻌﻤﻮﻻً در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ 
 دﻳﺴﭙﻼزي ﻧﻴﺰ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻣﻬﻢ دﻳﮕﺮ در .(8،21)
ﻴﺮ ﭘﻴـﺸﺮﻓﺖ ﮔﺎﺳـﺘﺮﻳﺖ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻌﻴﻦ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ در ﺳ ـ
 ﺳـﻤﺖ ﺳـﺮﻃﺎن ﻣﻌـﺪه آﺗﺮوﻓﻴﻚ و ﻣﺘـﺎﭘﻼزي روده اي ﺑـﻪ 
  (.01)ﻧﻘﺶ ﻣﻴﺎﻧﻲ دارد 
 در اﻳ ــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﻫﻠﻴﻜﻮﺑ ــﺎﻛﺘﺮ ﭘﻴﻠ ــﻮري ﻋﻔﻮﻧ ــﺖ 
ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑﺎ اﺑﺘﻼ ﺑـﻪ ﺳـﺮﻃﺎن ﻣﻌـﺪه ﻧﺪاﺷـﺖ ﻛـﻪ در ﺑﺮﺧـﻲ 
ﺑﻪ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣﺎﺻـﻞ ﮔﺮدﻳـﺪه اﺳـﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻣﺸﺎ 
ﺑ ــﺎ اﻳ ــﻦ  اﻣ ــﺎ در ﺑﺮﺧــﻲ دﻳﮕــﺮ ﺑ ــﺮ ارﺗﺒ ــﺎط ﻋﻔﻮﻧ ــﺖ .(31)
ﻃﺎن ﻣﻌـﺪه ﺗﺄﻛﻴـﺪ ﮔﺮدﻳـﺪه اﺳـﺖ ارﮔﺎﻧﻴـﺴﻢ و اﻳﺠـﺎد ﺳـﺮ
و آﻧﭽﻪ ﻛﻪ از ﻣﺮور ﻣﺘﻮن ﺑـﺮ ﻣـﻲ آﻳـﺪ ﻫﻤﺮاﻫـﻲ ( 71،81)
ﺑـﺎ ﮔﺎﺳـﺘﺮﻳﺖ آﺗﺮوﻓﻴـﻚ و ﻣﺘـﺎﭘﻼزي  ﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ ﭘﻴﻠﻮري 
ﺎﻓﻲ در ﺟﻬـﺖ روده اي ﺑﺎﻋـﺚ اﺛـﺮ ﻣـﺴﺘﻌﺪ ﻛﻨﻨـﺪﮔﻲ اﺿ ـ
  .(6،21،51،61)ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه ﻣﻲ ﮔﺮدد 
 ﺳـﺮﻃﺎن از ﺳﺎﻳﺮ ﻋﻮاﻣـﻞ ﺧﻄـﺮ ﻫﻴـﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ 
وﺟـﻮد ﻓﻮﻟﻴﻜـﻮل ﻟﻨﻔـﺎوي در ﺑﺎﻓـﺖ  ،ﻣﻌﺪه در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
ﺮدﻳـﺪه و در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﻳﮕﺮ ﺑﻪ اﻳـﻦ ﻣﻄﻠـﺐ اﺷـﺎره ﻧﮕ . ﺑﻮد
 وﺟـﻮد ﻓﻮﻟﻴﻜـﻮل ﻟﻨﻔـﺎوي در ﺗﻨﻬﺎ در ﻳﻚ ﭘـﺎن ﮔﺎﺳـﺘﺮﻳﺖ 
اﻓﺮاد داراي ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻓﺎﻣﻴﻠﻲ ﻛﺎرﺳـﻴﻨﻮم ﻣﻌـﺪه ﺑﻴـﺸﺘﺮ از اﻓـﺮاد 
  (.91)ﺑﺪون اﻳﻦ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﻮده اﺳﺖ 
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 رد ددﺮﮔ ﻲﻣ دﺎﻬﻨﺸﻴﭘ اﺬﻟ ﺮـﮕﻳد ﻪﺑﺎﺸـﻣ تﺎـﻌﻟﺎﻄﻣ 
 يوﺎـﻔﻨﻟ لﻮـﻜﻴﻟﻮﻓ ﺶـﻘﻧ دﻮﺟو مﺪﻋ ﺎﻳ دﻮﺟو ﻦﻴﻴﻌﺗ ﻪﺑ رد
دﻮﺷ ﻪﺘﺧادﺮﭘ هﺪﻌﻣ نﺎﻃﺮﺳ دﺎﺠﻳا .  
 رد ﻲﻠﻴﻓﻮﻨﻳزﻮﺋا نﻮﻴﺳاﺮﺘﻠﻴﻔﻧا دﻮﺟو ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦﻳا رد
 ﻞـﻣﺎﻋ ناﻮـﻨﻋ ﻪـﺑ يا هﺪـﻨﻨﻛ ﻦﻴﻴﻌﺗ ﺶﻘﻧ هﺪﻌﻣ ﺖﻓﺎﺑ ﺮـﻄﺧ 
 ﺖﺷاﺪﻧ هﺪﻌﻣ نﺎﻃﺮﺳ . دﻮﺟو ﻪﭼﺮﮔ ﺰﻴﻧ ﺮﮕﻳد تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ رد
 رد ﻲﻠﻴﻓﻮﻨﻳزﻮﺋا ﻚﻴﺘﻛﺎﺗﻮﻤﻛ ﻞﻣاﻮﻋ زوﺮﺑ و ﻲﻄﻴﺤﻣ نﻮﺧ
 ﺑ ﻲﻫاﺮﻤﻫ رد ﻞﻴﻓﻮﻨﻳزﻮﺋا هﺪـﻳدﺮﮔ شراﺰـﮔ هﺪﻌﻣ نﺎﻃﺮﺳ ﺎ
 ﺖﺳا)21،20( ار هﺪﻌﻣ ﺖﻓﺎﺑ رد ﻞﻴﻓﻮﻨﻳزﻮﺋا نﻮﻴﺳاﺮﺘﻠﻴﻔﻧا ،
 ﺖـﻬﺟ بﻮـﺧ ﻚﻴﺘـﺳﻮﻨﮔوﺮﭘ ﻞـﻣﺎﻋ ﻚـﻳ ناﻮـﻨﻋ ﻪـﺑ ﺎﻬﻨﺗ
ﻴﺑ يﺎﻘﺑ ﻲﻳﻮﮕﺸﻴﭘﺘﺸـﻤﻴﺑ ﺮـــﺘﺒﻣ نارﺎــهﺪﻌﻣ نﺎﻃﺮـــﺳ ﻪﺑ ﻼ  
 ﺪﻧا هدﺮﻛ شراﺰﮔ)22.(  
 
ﻴﺘﻧيﺮﻴﮔ ﻪﺠ:  
 ،يا هدور يزﻼﭘﺎﺘﻣ دﻮﺟو يﻮﻗ طﺎﺒﺗرا ﻪﺑ ﻪﺟﻮﺗ ﺎﺑ
 ﻪﺑ نﺎﻳﻼﺘﺒﻣ هﺪﻌﻣ ﻲﺴﭘﻮﻴﺑ رد يوﺎﻔﻨﻟ لﻮﻜﻴﻟﻮﻓ و يزﻼﭙﺴﻳد
 هﺎـﺗﻮﻛ ﻞـﺻاﻮﻓ رد و ﻢﻈﻨـﻣ يﺮـﻴﮕﻴﭘ ﻪﺑ زﺎﻴﻧ ،هﺪﻌﻣ نﺎﻃﺮﺳ
ﺪﺷﺎﺑ ﻲﻣ ﻚﺷﺰﭘ فﺮﻃ زا نارﺎﻤﻴﺑ ﻦﻳا تﺪﻣ.   
 
و ﺮﻜﺸﺗ ﻲﻧادرﺪﻗ:  
 ـﻳ حﺮﻃ ﻦﻳا رد ار ﺎﻣ ﻪﻛ ﻲﻧﺎﺴﻛ مﺎﻤﺗ زا ﻪﻠﻴﺳﻮﻨﻳﺪﺑ يرﺎ
ددﺮﮔ ﻲﻣ ﻲﻧادرﺪﻗ ﺪﻧدﻮﻤﻧ.  
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